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Резюме. В опытах на 130 беспородных крысах-самцах доказана реализация защитного эффекта 
йодсодержащих тиреоидных гормонов (ЙТГ) во все стадии стресс-реакции, вызванной «свободным пла-
ванием в клетке» (СПК) в течение 1 часа. Введение мерказолила (25 мг/кг 20 дней) упреждало увеличе-
ние относительной массы надпочечников (ОМН), усугубляло снижение относительной массы селезенки 
(ОМС), тимуса (ОМТ), повреждение слизистой оболочки желудка (СОЖ) и вызывало уменьшение вре-
мени плавания животных в стадию тревоги стресс-реакции (через 1 час после СПК), устраняло нормали-
зацию указанных параметров в стадию резистентности (через 48 часов после СПК) и определяло их наи-
большие изменения и гибель крыс в стадию истощения (10 дней СПК по 1 часу). Введение L-тироксина 
(1,5-3,0 мкг/кг 28 дней) реr se увеличивало время плавания; в стадии тревоги и истощения - ограничивало 
повышение ОМН, уменьшение ОМС и ОМТ, повреждение СОЖ и определяло более высокое время пла-
вания; в стадию резистентности - способствовало наибольшей стабилизации изученных параметров и 
предотвращало гибель крыс. Полученные данные свидетельствуют о важном значении ЙТГ в формиро-
вании адаптации организма на всех стадиях стресс-реакции.
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Abstract. In the experiments on 130 mongrel male rats realization of the protective effect of iodine-
containing thyroid hormones (ITH) at all stages of stress reaction caused by «free swimming in a cage» (FSC) for 
1 hour was proved. The administration of mercazolil (25 mg/kg, 20 days) forestalled the increase in the relative 
weight of the adrenals (RWA), aggravated the decline in the relative weight of the spleen (RWS), thymus (RWT), 
damage to the gastric mucosa (GM), and resulted in the reduction of animals’ swimming time at the alarm stage 
of stress reaction (1 hour after FSC), eliminated the normalization of these parameters at the stage of resistance 
(48 hours after FSC) and specified their greatest changes and the death of rats at the stage of exhaustion (10 days 
of FSC for 1 hour). The administration of L-thyroxin (1,5-3,0 mkg / kg for 28 days) per se increased the time 
of swimming, at the stages of alarm and exhaustion it limited the increase of RWA, the reduction of RWS and 
RWT, damage of GM and specified the higher swimming time, at the stage of resistance – helped to maximally 
stabilize the studied parameters and prevented the death of rats. The obtained data testify to the importance of 
ITH in the formation of adaptation of an organism at all stages of stress reaction.
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Известно, что при воздействии экс-тремальных раздражителей наблю-даются следующие соматические и 
вегетативные проявления стресс-реакции: 
изменение относительной массы надпо-
чечников (ОМН), селезенки (ОМС), тиму-
са (ОМТ); повреждение слизистой оболоч-
ки желудка (СОЖ); снижение физической 
выносливости животных [1-5].
В то же время установлено, что ма-
лые, близкие к физиологическим, дозы 
йодсодержащих тиреоидных гормонов 
(ЙТГ) ограничивают указанные наруше-
ния, как это было показано при остром 
(иммобилизационном [1], холодовом [2], 
тепловом [6]) и хроническом (скученное 
содержание животных [7]) стрессе.
Однако для понимания механизма 
антистрессорного действия ЙТГ целесоо-
бразно выяснить, в какую стадию стресс-
реакции реализуется их защитное влияние.
Цель настоящего исследования – уста-
новить влияние ЙТГ на устойчивость орга-
низма в различные стадии стресс-реакции.
Методы
Опыты поставлены на 130 половоз-
релых белых беспородных белых крысах-
самцах массой 220–250 г в осенне-зимний 
период. Тиреоидный статус изменяли вну-
трижелудочным введением в 1% крахмаль-
ном клейстере мерказолила (ООО «Фар-
мацевтическая компания «Здоровье», 
Украина) (в дозе 25 мг/кг массы тела в те-
чение 20 дней) или введением L–тирокси-
на (Berlin-Chemie AG, «Менарини Групп», 
Германия) в течение 28 дней в дозах от 1,5 
до 3,0 мкг/кг массы тела, условно назван-
ных нами малыми.
Контрольные животные, так же, как 
и подвергнутые затем стрессу без приме-
нения препаратов, получали 1% крахмаль-
ный клейстер таким же образом в течение 
такого же срока.
Стресс моделировали по методике 
«свободное плавание в клетке» (СПК) [8] 
в течение 1 часа. В эксперимент крыс бра-
ли после 24-часовой пищевой депривации. 
Животные плавали в стандартной пласти-
ковой клетке (50x30x20 см), заполненной 
водой (22°С) на высоту 15 см и закрытой 
сверху сеткой. В клетку помещали по 5 
особей. Расстояние от сетки до поверхно-
сти воды составляло 5 см. Крыс забивали 
декапитацией под уретановым наркозом 
(0,1 г/100 г массы тела) через 1 час, 48 ча-
сов после СПК и после стрессирования по 
1 часу в течение 10 дней. Каждая экспери-
ментальная группа включала 10 голов.
Общую устойчивость организма 
оценивали по изменениям относительной 
массы органов-маркеров стресса (надпо-
чечников, селезенки, тимуса), определя-
емой как отношение абсолютной массы 
органов к массе тела; состояния СОЖ, из-
учаемого визуально в отраженном свете 
под малым увеличением по тяжести пора-
жения (средний балл по 4-балльной шкале: 
1 балл – эрозии, 2 балла – единичные язвы, 
3 балла – множественные язвы, 4 балла – 
пенетрирующие или прободные язвы), ча-
стоте поражения (ЧП) (отношение числа 
животных, имевших дефекты слизистой, к 
общему количеству крыс в группе), множе-
ственности поражения (МП) (отношение 
числа повреждений у всех крыс к числу 
животных в группе), индексу поражения 
(ИП) (сумме тяжести, частоты и множе-
ственности поражения) [9]; физической 
выносливости, которую исследовали по 
времени плавания крыс с прикрепленным 
к основанию хвоста грузом, составлявшим 
5% от массы тела, в воде комнатной темпе-
ратуры до опускания на дно.
Статистическую обработку резуль-
татов проводили с помощью програм-
мы «Статистика 6.0» с использованием 
модулей «Основные статистики и табли-
цы», «Непараметрические статистики», 
«Дисперсионный анализ (ANOVA)». По-
скольку после первоначального опреде-
ления характера распределения признака 
(Shapiro-Wilk,s test) было установлено, что 
он отличался от нормального, при попар-
ном сравнении использовали непараме-
трический метод (Mann-Whitney U test).
Результаты представляли в виде Ме 
(LQ; UQ) (Me – медиана, (LQ; UQ) - ин-
терквартильный интервал: верхняя гра-
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 Рис. 1. Влияние тиреоидного статуса на изменения относительной массы надпочечников, от-
носительной массы селезёнки, относительной массы тимуса и время плавания крыс в разные 
стадии стресс-реакции:
1. данные представлены в виде графиков «Boxandwhisker», где ÿ, ◊, ∆, o- медиана;   
-   (LQ; UQ) - верхняя граница нижнего квартиля  и нижняя граница верхнего квартиля;     
 - минимальное и максимальное значения.
2. стадии стресс-реакции:                – тревоги;                   – устойчивости;              – истощения.
3. р<0,05 по отношению: * - к контролю; #  - к соответствующей стадии стресса без препаратов; 
+ - к контролю и соответствующей стадии стресса без препаратов; o - к группе животных, 
получавших мерказолил; ^ - к группе животных, получавших тироксин.
4. обозначения групп животных: К – контроль; СТ – стадия тревоги; СУ – стадия устойчивости; 
СИ – стадия истощения; М – мерказолил; МСТ – мерказолил и стадия тревоги; 
МСУ – мерказолил и стадия устойчивости; МСИ – мерказолил и стадия истощения; 
Т – тироксин; ТСТ – тироксин и стадия тревоги; ТСУ – тироксин и стадия устойчивости; 
ТСИ – тироксин и стадия истощения.
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ница нижнего квартиля (LQ) и нижняя 
граница верхнего квартиля (UQ)). Стати-
стически достоверными считали различия 
при р<0,05.
Результаты и обсуждение
У интактных животных ОМН соста-
вила 0,17 (0,17; 0,25) мг/г, ОМС – 4,26 (3,97; 
4,31) мг/г, ОМТ – 2,10 (1,99; 2,15) мг/г, время 
плавания – 13,53 (13,12; 14,2) минут. Введе-
ние 1% крахмального клейстера не оказало 
влияния на исследуемые показатели.
Плавание животных в клетках вы-
зывало появление основных признаков 
стресса, выраженность которых зависела 
от стадии стрессовой реакции.
Через 1 час после СПК наблюдалось 
увеличение ОМН – на 47% (р<0,05) и вре-
мени плавания – на 15% (р<0,01), сниже-
ние – ОМС на 23% (р<0,01), ОМТ – на 22% 
(р<0,01) (рис. 1). Повреждение СОЖ разви-
валось у 70% животных и характеризовалось 
ТП 1 балл у 40%, 2 балла – у 20%, 3 балла – у 
10% (р<0,01); МП – 1 поражение на крысу у 
40%, 2 – у 30% (р<0,01); ИП – 2,8 (рис. 2).
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Рис. 2. Влияние измененного тиреоидного статуса на повреждение слизистой оболочки желудка 
в различные стадии стресс-реакции: 
1) р<0,05 по отношению: * - к контролю; #  - к соответствующей стадии стресса без препаратов; 
+ - к контролю и соответствующей стадии стресса без препаратов; 
o - к группе животных, получавших мерказолил; ^ - к группе животных, получавших тироксин. 
2) обозначения групп животных: К – контроль; СТ – стадия тревоги; СУ – стадия устойчивости; 
СИ – стадия истощения; М – мерказолил; МСТ – мерказолил и стадия тревоги; 
МСУ – мерказолил и стадия устойчивости; МСИ – мерказолил и стадия истощения; 
Т – тироксин; ТСТ – тироксин и стадия тревоги; ТСУ – тироксин и стадия устойчивости; 
ТСИ – тироксин и стадия истощения.
Совокупность обнаруженных сома-
тических и вегетативных изменений по-
зволила охарактеризовать период в тече-
ние 1 часа после СПК как стадию тревоги 
стресс-реакции.
Через 48 часов после СПК относи-
тельная масса органов-маркеров стресса и 
время плавания животных достоверно не 
отличались от контроля (р>0,05). Однако 
ОМН и время плавания были ниже, чем в 
стадию тревоги, – на 23% (р<0,05) и 21% 
(р<0,01), тогда как ОМС и ОМТ, напро-
тив, выше – на 9% (р<0,01) и 14% (р<0,05). 
Повреждение СОЖ наблюдалось также у 
70% крыс с ТП 1 балл у 50% животных, 2 
балла – у 20%; МП – 1 поражение на крысу 
у 40% животных, 2 – у 30%; ИП – 2,5. По 
отношению к контролю ТП и МП были 
большими (р<0,01), а по сравнению с пре-
дыдущим периодом исследования – таки-
ми же (р>0,05).
Следовательно, в период 48 часов по-
сле СПК изученные нами вегетативные и 
соматические параметры возвращались к 
исходным значениям (кроме повреждения 
СОЖ), что указывает на соответствие это-
го периода стадии резистентности стресс-
реакции.
СПК по 1 часу в течение 10 дней ха-
рактеризовалось наиболее значительны-
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ми: ростом ОМН – на 82% (р<0,01) (что 
на 35% (р<0,05) и 58% (р<0,01) выше, чем 
на предыдущих стадиях); снижением ОМС 
– на 28% (р<0,01) (на 6% (р<0,05) и 14% 
(р<0,01) меньше) и ОМТ – на 30% (р<0,01) 
(на 8% (р<0,05) и 22% (р<0,01) ниже). В от-
личие от стадии резистентности время пла-
вания снижалось – на 67% (р<0,01) и было 
на 82% (р<0,01) и 61% (р<0,01) меньше по 
сравнению с предыдущими периодами. ТП 
и МП СОЖ были наибольшими – отмеча-
лись у всех крыс (т.е. на 30% чаще, чем на 
предшествующих стадиях исследования) и 
характеризовались ТП 1 балл у 20% крыс, 2 
– у 50%, 3 – у 30% (р<0,001); МП – 1 пораже-
ние на животное у 50% крыс, 2 – у 20% и от 3 
до 5 – у 30% (р<0,001). ИП составил 5,2, что 
в 1,9 и 2,1 раза выше, чем в стадии тревоги и 
резистентности. В отличие от предыдущих 
периодов наблюдалась гибель животных, 
достигшая к окончанию эксперимента 20%.
Следовательно, СПК в течение 10 
дней вызывает наибольшие изменения из-
ученных показателей внутренних органов, 
а также гибель животных, что позволяет 
отнести этот период к стадии истощения.
Таким образом, СПК приводит к по-
явлению у крыс классической «триады» 
стресса – увеличению ОМН, снижению 
ОМС и ОМТ, ульцерации СОЖ, а также 
к падению физической выносливости, вы-
раженность которых позволила выделить 
следующие стадии стресс-реакции: тре-
воги (появление указанных изменений), 
устойчивости (их нивелирование) и исто-
щения (их максимальное проявление и ги-
бель животных) соответственно через 1, 48 
часов после СПК и стрессирования в тече-
ние 10 дней.
Изменение соматических и вегетатив-
ных компонентов стресс-реакции при дей-
ствии факторов разной природы приводит 
к сдвигам в системах, регулирующих го-
меостаз организма. Выраженность данных 
проявлений зависит от вида и продолжи-
тельности стрессового воздействия, пола 
животных и их генетически обусловленной 
устойчивости к стрессу [10, 11, 12, 13].
В наших опытах в условиях экспе-
риментального гипотиреоза наблюдалось 
уменьшение ОМН на 18% (р<0,05), ОМС 
– на 12% (р<0,01), ОМТ – на 10% (р<0,05), 
времени плавания – на 14% (р<0,01). По-
вреждение СОЖ наблюдалось у 60% крыс 
с ТП 1 балл (р<0,05); МП – 2 поражения на 
животное у 30% крыс, 3 – у 20%, 4 – у 10% 
(р<0,05); ИП – 2,8. 
Следовательно, мерказолил per se вы-
зывает появление комплекса изменений, 
характерных для стресса (за исключением 
возрастания ОМН).
Через 1 час после СПК (по отноше-
нию к группе «Мерказолил») снижались: 
ОМС – на 17% (р<0,01), ОМТ – на 25% 
(р<0,01), время плавания – на 21% (р<0,01). 
Повреждение СОЖ развивалось у всех жи-
вотных, т.е. на 40% чаще и имело такую 
же МП (р>0,05) и большую ТП (р<0,01): 1 
балл – у 20%, 2 – у 50%, 3 – у 30% крыс. ИП 
возрастал в 2,1 раза.
В результате по отношению к кон-
тролю все указанные показатели были 
меньшими: ОМС – на 29% (р<0,01), ОМТ 
и время плавания – на 35% (р<0,01). ТП 
и МП СОЖ, напротив, были большими 
(р<0,001). По сравнению со стадией трево-
ги у стрессированных эутиреоидных крыс 
относительная масса стресс-сенситивных 
органов была меньшей: ОМН – на 59% 
(р<0,01), ОМС – на 9% (р<0,01), ОМТ – на 
13% (р<0,05), как и время плавания – на 
50% (р<0,01). ТП и МП СОЖ, напротив, 
были большими (р<0,05), как и ЧП – на 
30%, и ИП – в 2,1 раза.
Следовательно, угнетение функ-
ции щитовидной железы предотвращает 
возрастание ОМН, усугубляет снижение 
ОМС, ОМТ, повреждение СОЖ и вызы-
вает падение физической выносливости в 
стадию тревоги стресс-реакции.
Через 48 часов после СПК, в отли-
чие от стресса у эутиреоидных животных, 
не происходило увеличения ОМН (по от-
ношению к группе «Мерказолил») и раз-
вивалось снижение ОМС и ОМТ – на 10% 
(р<0,05) и 33% (р<0,01), физической вы-
носливости животных – на 40% (р<0,01). 
Повреждение СОЖ было большим, чем в 
группе «Мерказолил»: ТП 1 или 2 балла у 
30% крыс, 3 – у 40% (р<0,01); МП – по 1 
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или 4 поражения на животное у 30%, 5 или 
6 – у 20% крыс (р<0,05); ЧП – в 1,5 раза; 
ИП увеличивался в 2,4 раза.
По отношению к контролю ОМН, 
ОМС, ОМТ были меньшими – на 29% 
(р<0,05), 22% (р<0,01) и 43% (р<0,01), вре-
мя плавания – на 54% (р<0,01). ТП и МП 
СОЖ были большими (р<0,001). Такая 
же закономерность прослеживалась и по 
отношению к стадии резистентности у эу-
тиреоидных крыс. Были меньшими: ОМН 
– на 53% (р<0,05), ОМС – на 8% (р<0,01), 
ОМТ – на 35% (р<0,01), время плавания 
– на 48% (р<0,01). Повреждение СОЖ ха-
рактеризовалось более существенными: 
ТП (р<0,05), МП (р<0,01), ЧП – в 1,4 раза, 
ИП – в 2,7 раза.
Следовательно, у гипотиреоидных 
животных через 48 часов после СПК не 
происходит нивелирования вызванных им 
соматических и вегетативных изменений в 
отличие от стадии резистентности у эути-
реоидных крыс.
Ежедневное, в течение 10 дней, стрес-
сирование животных, получавших тире-
остатик, не вызывало (по отношению к 
группе «Мерказолил») увеличения ОМН 
(р>0,05) и сопровождалось падением ОМС 
и ОМТ – на 32% (р<0,01) и 37% (р<0,01), 
времени плавания – на 70% (р<0,01). По-
вреждение СОЖ развивалось у всех жи-
вотных, т.е. в 1,7 раза чаще, и характеризо-
валось более существенными: ТП – 2 балла 
у 20% и 3 – у 80% крыс (р<0,001); МП – 1, 4 
или 6 поражений на животное у 20% крыс, 
5 – у 30%, 7 – у 10% (р<0,01); ИП повышал-
ся в 2,9 раза. Погибало 40% крыс.
По сравнению с контролем все пока-
затели изменялись наиболее значительно 
(за исключением ОМН, которая снижалась 
на 41%, р<0,05): ОМС и ОМТ уменьша-
лись на 44% (р<0,01) и 47% (р<0,01), вре-
мя плавания – на 84% (р<0,01). ТП и МП 
СОЖ также были наибольшими (р<0,01).
По отношению к стрессированным 
эутиреоидным животным в стадию исто-
щения у гипотиреоидных крыс были мень-
шими: ОМН – на 123% (р<0,01), ОМС – на 
16% (р<0,01), ОМТ и время плавания – на 
17% (р<0,01). ТП и МП были большими 
(р<0,05), как и ИП – в 1,6 раза. Гибель жи-
вотных была в 2 раза выше (р<0,05).
Следовательно, введение мерказоли-
ла определяет более значительные сома-
тические и вегетативные изменения в ста-
дию истощения стресс-реакции и большую 
смертность крыс.
Изменение относительной массы 
стресс-сенситивных органов при дисфунк-
ции щитовидной железы отмечали и дру-
гие авторы [15, 16, 17].
В нашем исследовании при введении 
малых, близких к физиологическим, доз 
L–тироксина не происходило изменения 
массы стресс-сенситивных органов и со-
стояния СОЖ (р>0,05), а время плавания 
животных повышалось на 13% (р<0,05).
Через 1 час после СПК у крыс, полу-
чавших препарат, не наблюдалось возрас-
тания ОМН и снижения ОМС (р>0,05) (по 
отношению к группе «Тироксин»). ОМТ 
незначительно падала – на 10% (р<0,05), 
время плавания увеличивалось на 27% 
(р<0,01).
Повреждение СОЖ развивалось у 
20% животных, однако ТП (1 балл) и МП 
(2 или 3 поражения на крысу у 10% живот-
ных) достоверно не отличались от группы 
«Тироксин» (р>0,05). ИП составил 0,9.
По сравнению с контролем ОМН, па-
раметры повреждения СОЖ были такими 
же (р>0,05), ОМС и ОМТ незначительно 
меньшими – на 17% (р<0,05) и 9% (р<0,05), 
время плавания, напротив, большим – на 
40% (р<0,01).
По отношению к их величине у стрес-
сированных эутиреоидных животных 
ОМН была ниже на 23% (р<0,05), ОМС и 
ОМТ выше – на 5% (р<0,05) и 13% (р<0,05), 
как и время плавания – на 25% (р<0,01). ТП 
СОЖ была меньшей (р<0,05), как и ЧП – в 
3,5 раза, и ИП – в 3,1 раза, тогда как МП – 
такой же (р>0,05).
Следовательно, введение L-тирокси-
на в малых дозах ограничивает возрас-
тание ОМН, снижение ОМС и ОМТ, 
повреждение СОЖ и способствует боль-
шему увеличению физической выносли-
вости животных в стадию тревоги стресс-
реакции.
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Через 48 часов после СПК по отно-
шению к группе «Тироксин» ОМН, ОМС и 
ОМТ не изменялись (р>0,05), время плава-
ния повышалось – на 6% (р<0,01). Повреж-
дение СОЖ отмечалось у 20% животных с 
такими же ТП – 1 балл (р>0,05) и МП – 1 
или 3 поражения на крысу у 10% животных 
(р>0,05). ИП был равен 0,8.
Относительная масса стресс-
сенситивных органов, ТП и МП не отлича-
лись от контроля (р>0,05), тогда как время 
плавания было больше – на 20% (р<0,01).
В отличие от стадии резистентности у 
эутиреоидных животных ОМН была ниже 
на 30% (р<0,05), а ОМС, ОМТ и время пла-
вания выше – на 5% (р<0,05), 10% (р<0,05) 
и 25% (р<0,01). Повреждение СОЖ реги-
стрировалось в 3,5 раза реже, с такой же 
МП (р>0,05), но с меньшими ТП (р<0,05) и 
ИП – в 3,1 раза.
Следовательно, в течение 48-часового 
восстановительного периода после СПК L–
тироксин в малых дозах обеспечивает более 
низкую ОМН и, напротив, более высокие 
ОМС, ОМТ и физическую выносливость, 
ограничивает повреждение СОЖ.
СПК по 1 часу в течение 10 дней у 
крыс, получавших L–тироксин, не изменя-
ло ОМН (р>0,05) (по отношению к группе 
«Тироксин») и характеризовалось сниже-
нием ОМС, ОМТ и времени плавания – на 
15% (р<0,01), 16% (р<0,01) и 19% (р<0,01). 
Повреждение СОЖ наблюдалось у всех 
животных с ТП – 1 балл у 80% крыс, 2 – у 
20% (р<0,001); МП – 1 или 2 поражения на 
животное у 30%, 3 – у 40% крыс (р<0,001). 
ИП возрастал до 4,3.
По сравнению с контролем ОМН 
была выше на 35% (р<0,05), ОМС, ОМТ и 
время плавания, напротив, ниже – на 20% 
(р<0,01), 15% (р<0,05) и 6% (р<0,01). ТП и 
МП СОЖ были большими (р<0,001).
По отношению к стрессированным 
в течение такого же срока эутиреоидным 
животным ОМН была меньше на 47% 
(р<0,05), ОМС больше – на 12% (р<0,01), 
как и ОМТ – на 15% (р<0,01), и время 
плавания – на 61% (р<0,01). Повреждение 
СОЖ, хотя и наблюдалось у всех крыс, ха-
рактеризовалось меньшими ТП (р<0,05) и 
ИП – в 1,2 раза. В отличие от аналогич-
ной стадии стресс-реакции у животных, 
не получавших L–тироксин, и, особенно, 
у получавших мерказолил, крысы не по-
гибали.
Следовательно, малые дозы L-тирок-
сина ограничивают возрастание ОМН, 
снижение ОМС, ОМТ и физической вы-
носливости, а также предотвращают 
гибель животных в стадию истощения 
стресс-реакции.
Заключение
Стрессирование животных по мето-
дике СПК вызывает появление характер-
ных для стресса изменений со стороны 
надпочечников, селезенки, тимуса, СОЖ и 
физической выносливости животных. Их 
выраженность зависит от стадии стресс-
реакции. В стадию тревоги увеличиваются 
ОМН и время плавания, снижаются ОМС 
и ОМТ, повреждается СОЖ. В стадию 
устойчивости эти показатели возвращают-
ся к исходным значениям (кроме повреж-
дения СОЖ). В стадию истощения наблю-
даются их наибольшие изменения, а также 
гибель животных.
Введение мерказолила per se приво-
дило к развитию изменений, сходных со 
стрессорными (кроме возрастания ОМН). 
В стадию тревоги стресс-реакции у крыс, 
получавших мерказолил, отсутствует воз-
растание ОМН, становятся более выра-
женными снижение ОМС, ОМТ, повреж-
дение СОЖ, физическая выносливость 
животных уменьшается. В период, соот-
ветствующий стадии резистентности у 
гипотиреоидных крыс, не происходит ни-
велирования изменений внутренних орга-
нов. В стадию истощения стресс-реакции 
они достигают наибольших значений, в 
результате чего наблюдается большая 
смертность животных.
Таким образом, эксперименталь-
ный гипотиреоз нарушает «технологию» 
адаптации организма к стрессу, устраняет 
реакцию гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой системы, определяет боль-
шие снижение ОМТ и ОМС, повреждение 
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СОЖ в стадию тревоги; фактически устра-
няет стадию резистентности и провоци-
рует наибольшие падение резистентности 
и гибель животных в стадию истощения 
стресс-реакции.
Введение L-тироксина в малых до-
зах повышает физическую выносливость 
крыс. В стадию тревоги стресс-реакции L–
тироксин лимитирует изменение относи-
тельной массы изученных органов, огра-
ничивает повреждение СОЖ и определяет 
большее возрастание физической вынос-
ливости крыс. В стадию резистентности 
– обусловливает более низкую ОМН, но 
более высокие ОМС, ОМТ, физическую 
выносливость, а также нормализует со-
стояние СОЖ, т.е. способствует наиболее 
эффективной адаптации. В стадию исто-
щения L–тироксин ограничивает вегета-
тивную патологию и падение физической 
выносливости, в результате чего пред-
упреждает гибель животных.
Таким образом, при стрессе у крыс, 
получавших малые дозы L–тироксина, вы-
раженность признаков фаз тревоги и ис-
тощения оказывается меньшей, тогда как 
фаза резистентности становится более со-
вершенной, чем у стрессированных эути-
реоидных крыс.
Полученные результаты расширят 
представление о значении ЙТГ в анти-
стресс-системе организма – доказывают 
возможность реализации их защитного 
действия на всех стадиях стресс-реакции.
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